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ВВЕДЕНИЕ
Анализ широкого полотна клинических прояв
лений различных соматических и психических за
болеваний часто позволяет установить параллели
между ними и поставить вопрос о их патогенети
ческой взаимосвязи. Применительно к взаимосвя
зям между метаболическим синдромом и психиче
скими расстройствами можно сформулировать
следующие важные для любого клинициста пози
ции. Метаболический синдром, имеющий сложный
и многоуровневый патогенез, обладает звеньями,
которые предрасполагают к развитию психиче
ских расстройств. Не менее обоснованным выгля
дит утверждение, что психические расстройства
предрасполагают пациента к развитию метаболи
ческого синдрома. Не менее аргументировано зву
чит положение, что метаболический синдром и пси
хические расстройства имеют общие средовые
и генетические факторы развития. И, наконец, мож
но сделать предположение, что метаболический
синдром и психические расстройства развивают
ся независимо друг от друга и их сочетание являет
ся случайным совпадением.
Цель исследования: анализ литературы о взаимо
связи метаболического синдрома и психических
расстройств с целью установления их патогенети
ческих взаимосвязей.
ОБСУЖДЕНИЕ  ПРОБЛЕМЫ
Обсуждая первый тезис о наличии общих зве
ньев патогенеза метаболического синдрома и пси
хических расстройств, необходимо оценить роль
биологических механизмов психических рас
стройств в клинике метаболического синдрома.
Движение мысли в этом направлении поддержи
вает большая частота расстройств настроения, кото
рые встречаются в клинике метаболического синд
рома. Были сделаны попытки исследовать, какие
структуры мозга претерпевают изменения у паци
ентов с метаболическим синдромом, и совпадает ли
это с зонами ответственными за формирование и
поддержание эмоций. Анализ таких исследований,
посвященных нейрофизиологическим механизмам
депрессии, выявил, что большинство авторов обна
руживают при депрессии хроническую активацию
гипофизарногипоталонадпочечниковой системы
и высокий уровень кортизола. Это приводит
к уменьшению объема нейронов, нарушению ветв
ления дендритов и нейрогенеза в гипокампе, кото
рые напрямую связаны с мнестикоинтеллектуаль
ным снижением у депрессивных больных [10, 11].
Кроме того, при депрессии установлено влияние
провоспалительных цитокинов на проводящие пути
головного мозга. А также установлено, что большая
частота встречаемости депрессии при метаболи
ческом синдроме обусловлена нарушением нейро
трансмитерной передачи в ЦНС.
В эту же группу вопросов входит изучение роли
стрессовых и психогенных механизмов, принима
ющих участие в формировании психических рас
стройств при метаболическом синдроме [18, 19].
Психосоциальные механизмы формирования пси
хических расстройств при нарушении метаболиз
ма повышают вероятность их возникновения
в связи с тем, что метаболический синдром может
восприниматься как потеря здоровья, утрата конт
роля над своим состоянием, пищевым поведени
ем, массой тела, развитием осложнений в настоя
щем и будущем, контролем над социальными со
бытиями и потерей социальных позиций. В таких
условиях часто возникают реакции горя, напоми
нающие таковую при потере близкого человека,
включая все фазы этой реакции: отрицание, про
тест, гнев, пренебрежение и окончательное при
нятие своего заболевания.
Важно отметить, что cвязь между психическими
расстройствами (например, депрессией) и метабо
лическим синдромом возникает лишь у части боль
ных, страдающих этим расстройством. Однако
cерьезный риск развития депрессии возрастает,
если развиваются осложнения метаболического
синдрома и его последствия носят тяжелый характер.
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А также если пациент имеет хрупкое чувство «Я»,
тесно связанное с его обликом и физическим со
стоянием. Риск депрессии особенно высок, если
метаболический синдром нарушает трудоспособ
ность и подрывает ощущение «контроля над ситуа
цией», и если у пациентов отсутствует социальная
поддержка.
Клинические исследования установили, что
у больных с метаболическим синдромом имеют
высокую вероятность возникновения следующие
психические нарушения, которые считаются вы
сокоспецифичной симптоматикой для таких состо
яний. В первую очередь, это ничем не объясни
мые, возникающие периодически вспышки голо
да и желания съесть чтонибудь сладкое. Второе –
это постоянное чувство усталости и истощения.
Третье – это раздражительность, приступы гне
ва, панического страха, которые переходят в со
стояние слезливости. Больные с метаболическим
синдромом часто обнаруживают недоверие к ок
ружающим и мотивам их поступков, даже если они
носят альтруистический характер [18, 19]. Иссле
дования психологических особенностей больных
с метаболическим синдромом выявили частую
встречаемость у них таких когнитивных проблем,
как гипомнезия, снижение внимания. Самостоя
тельное и очень важное место среди регистриру
емых расстройств у больных этой категории за
нимают нарушения сексуального поведения, ко
торые включают снижение либидо, эректильную
дисфункцию.
Метаанализ клинических работ позволяет
сделать вывод, что имеется высокая частота психи
ческих расстройст у больных с метаболическим
синдромом, и они включают широкий спектр рас
стройств. Важно отметить, что данные воспроизво
дятся в работах авторов разных клинических школ,
выполненных в разных регионах.
Ниже приведены варианты психических рас
стройств, встречающихся при метаболическом
синдроме и описанных в работах разных авторов:
– астенические расстройства [13];
– эндокринный психосиндром [7];
– тревожные расстройства [1–4, 17];
– аффективные расстройства (чаще депрессив
ные) [1–3, 13–15 ];
– поведенческие расстройства [1, 2, 6, 9];
– когнитивные расстройства [11];
– расстройства сна, не обусловленные депрес
сией [8];
– зависимости от алкоголя, канабис, никотина
[12], что обусловлено как генетическими особенно
стями, облегчающими формирование зависимос
ти, так и психическими нарушениями, которые
предрасполагают к формированию зависимости;
в то же время ряд современных исследователей
предполагают, что умеренное употребление алко
голя может оказывать защитное действие от мета
болических расстройств.
Анализ клинических соотношений и частоты воз
никновения психических расстройств при метаболи
ческом синдроме установил следующее. По частоте
из психических расстройств на первый план выхо
дят атипичные депрессии (тревожные, астенические,
апатические, гневливые, ипохондрические, депрес
сии с изменяющимся типом доминирующего аффек
та) [14, 15]. Выявлены прямые корреляции между тя
жестью психических расстройств с удельным весом
и тяжестью соматических нарушений в рамках ме
таболического синдрома. Клиническое соотношение
симптомов и патоморфоз психических расстройств
при метаболическом синдроме представлены увели
чением частоты и выраженности тревоги и сомати
зированных депрессий, эпизодов агрессии, алекси
тимии, невротических синдромокомплексов.
Как самостоятельное понятие был описан эндок
ринный психосиндром при метаболическом
синдроме [7]. Клинические характеристики его,
прежде всего, включают личностные изменения:
аффективноличностные изменения, а именно –
нарушение сферы инстинктов, влечений, настрое
ния. Второй особенностью таких расстройств яв
ляется то, что изменения личности носят не грубый
характер. У большинства больных этот психосинд
ром отличается изменчивостью и полиморфизмом.
Однако четко прослеживается движение от выра
женных личностных изменений к психоорганичес
кому синдрому с преобладанием мнестических
нарушений [3, 13]. Снижение психической
активности тоже имеет негативную динамику. У па
циентов с метаболическим синдромом часто диаг
ностируется повышенная истощаемость и пассив
ность в рамках астенических состояний. Но по мере
увеличения продолжительности метаболического
синдрома астения перерастает в полную аспонтан
ность со значительным снижением круга интере
сов и примитивизацией , приближаеющуюся к апа
тикоабулическому синдрому. Сильно затрагивает
ся у таких пациентов сфера влечений и инстинктов.
Для таких больных характерно понижение или уси
ление полового влечения, аппетита, жажды. Часто
регистрируются бродяжничество, изменение по
требности во сне, тепле и другие психофизические
феномены, указывающие на грубые нарушения
в сфере витальных чувств и влечений.
Важно отметить, что нарушения настроения
у больных с метаболическим синдромом разно
образны и имеют разную выраженность. Преобла
дают смешанные состояния, такие как депрессии
с дисфорией, тревогой, маниакальные и депрессив
ные состояния со злобностью и чувством ненавис
ти, депрессивноапатические состояния, астени
ческие депрессии [13, 16]. Но все авторы отмечали
высокий удельный вес депрессивных расстройств.
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Анализ взаимосвязи психических расстройств
и метаболического синдрома включает необходи
мость обсудить тезис, что психические расстрой
ства предрасполагают пациента к развитию мета
болического синдрома. В первую очередь, этот те
зис поддерживается клиническими данными о том,
что на фоне депрессии возникают изменения мас
сы тела: как снижение массы тела, так и ее увели
чение. В таких наблюдениях увеличение массы тела
расценивается как соматические симптомы депрес
сии. Особенно часто увеличение массы тела воз
никает на фоне тревожных депрессий, когда акти
визируется влечение к пище, появляется чувство
неутолимого голода, влечение к пище, богатой уг
леводами. Нарушение углеводного обмена у деп
рессивных больных вызывают изменение имму
нологических механизмов: снижение активности
клеток – естественных киллеров и другие физио
логические сдвиги (например, гиперкортизоле
мия) оказывают иммуносупрессивное влияние.
Клиника депрессии обязательно включает сниже
ние социальной активности, которое может дос
тигать степени пренебрежения собственным
здоровьем, отказ от физической активности, нару
шение пищевого поведения. Как следствие, раз
вивается метаболический синдром или усугубля
ется его клиника и формируются осложнения.
Немалый вклад в развитие метаболического син
дрома вносит лечение антидепрессантами. Мно
гие из препаратов этой группы вызывают такие
эффекты, как, например, замедление основного
обмена и накопление тканями жидкости. Допол
нительным звеном патогенеза метаболического
синдрома при депрессии могут быть последствия
использования медикаментов с целью суицида,
что может вызвать серьезные нарушения углевод
ного обмена. Метаболический синдром часто ре
гистрируется как нежелательное или побочное
действие при лечении нейролептиками [5]. Почву
для формирования метаболического синдрома
формируют негативные расстройства при шизоф
рении: апатические, апатогипобулические. Они
могут быть причиной формирования нездорового
образа жизни. А именно – нерациональное пита
ние: преобладание жиров и углеводов, недостаток
растительной клетчатки; преобладание в рационе
питания жирной пищи, «быстрых» и «частых» пе
рекусов, гипокинезия [13, 18, 19].
Обсуждая тезис, что метаболический синдром
и психическое расстройство имеют общие средо
вые и генетические факторы развития, в первую
очередь нужно вспомнить работы, посвященные
эндогенным каннабиоидам. Так, эндогенные кан
набиноиды верифицированы в качестве важней
ших компонентов аппарата баланса энергии в орга
низме человека [12]. Это дало основание подразу
мевать участие эндоканнабиноидов в развитии
метаболического синдрома, диабета типа 2 и пси
хических заболеваний. Получены результаты, ука
зывающие, что экстракты каннабис могут быть по
лезны в лечении метаболической регуляции и что
незаконное использование марихуаны во многих
случаях может являться одной из форм самолече
ния нарушения обмена веществ и сопряженных с
ним эмоциональных последствий.
Точка зрения, что метаболический синдром
и психические расстройства развиваются незави
симо друг от друга и могут сочетаться по случай
ному принципу, остается больше теоретической,
так как на практике даже если нет общих биологи
ческих или генетических механизмов, обязатель
но возникают психосоциальные механизмы и вто
ричная психотравма. А следовательно, появляют
ся взаимосвязь между этими состояниями и их
взаимовлияние.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Приведенные литературные данные о взаимо
связи метаболического синдрома и психических
расстройств подтверждают сложные и многоуров
невые взаимоотношения между этими расстрой
ствами. Кроме того, представленные данные ука
зывают на то, что наличие психических расстройств
у пациентов с метаболическим синдромом имеет
прогностическое значение относительно течения
заболевания и риска развития осложнений. В свя
зи с этим «смертельный квартет», свойственный
больным метаболическим синдромом, включающий
абдоминальное ожирение, нарушение толерантно
сти к глюкозе, артериальную гипертензию и гипер
триглицеридемию, необходимо дополнить психи
ческими расстройствами, возникающими в рамках
метаболического синдрома, и обозначить его как
«смертельный квинтет».
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Опухолевые плевриты, по данным различных
авторов, составляют от 10 до 63 % всех плевральных
выпотов [14, 27, 52, 59]. В последние несколько деся
тилетий частота злокачественных экссудативных
плевритов постоянно возрастает, в основном это свя
зано с ростом заболеваемости злокачественными
опухолями [57]. В России ежегодно опухолевые плев
риты диагностируют более чем у 100 000 человек [20].
Остающаяся нерешенной на сегодняшний день
проблема ранней диагностики рака приводит к тому,
что основная масса больных (более 75 %) поступает
в специализированные лечебные учреждения в III–
IV стадиях, в связи с этим оказание паллиативной
помощи больным с распространенными формами
злокачественных новообразований становится од
ной из основных проблем онкологических служб
большинства развитых стран мира [11].
Механизмы образования плеврального выпота
при злокачественных новообразованиях различны
и могут быть обусловлены как прямым, так и опос
редованным влиянием опухоли. Проявлениями
прямого влияния являются метастазы в плевру, ко
торые увеличивают проницаемость капилляров
плевры и вызывают обструкцию лимфатических
узлов; метастатическое поражение лимфатических
узлов средостения, за счет которого снижается лим
фатический отток из плевры; обтурация грудного
протока с развитием хилоторакса; обтурация брон
ха со снижением внутриплеврального давления;
опухолевый перикардит. Опосредованное влияние
опухоли заключается в развитии гипопротеинемии,
опухолевых пневмоний и эмболий сосудов легких.
Предшествующая лучевая терапия также может
быть причиной экссудации в плевральную полость
[33]. В связи с многообразием причин и механиз
мов развития экссудативного плеврита при онко
логических заболеваниях, необходимо различать
собственно злокачественный выпот, или карцино
матоз плевры, связанный с непосредственным вов
лечением плевры в опухолевый процесс, и паракан
крозные выпоты при раке легкого, не обусловлен
ные диссеминацией опухоли по плевре [2, 25, 28].
При скоплении в плевральной полости достаточ
ного количества жидкости (не менее 700–800 мл)
развиваются вентиляционные нарушения, связан
ные со сдавлением части легкого, возникновением
компрессионного ателектаза и дыхательной недо
статочности, преимущественно по рестриктивно
му типу. Главным патофизиологическим механиз
мом дыхательной недостаточности в этом случае
является существенное ограничение расправления
легкого, что проявляется в значительном уменьше
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